
























































































































POF 57 2.88 1.980 18 0.91 1.980 10 1.14 880
Controls 48 2.42 1.980 13 0.66 1.980 17 1.93 880
Chi­square
test 2 = 0.79 2 = 0.81 2 = 1.84
 
 
Figure 1 ­ Distribution of chromosome loss (A) and
gain (B) observed in aneuploid cells from POF and
control groups.
 
Similarly, we found no significant difference in premature centromere division frequencies between the two
groups of individuals (Table I), but there was a preferential involvement of the X chromosome compared to
other chromosomes (2 = 37.08).
These data agree with most of the studies about X aneuploidy increasing with age in female peripheral blood
preparations (Ford and Russel, 1985; Nowinski et al., 1990; Kormann­Bortolotto et al., 1993; Guttenbach et al.,
1995). An increase in X chromosome premature centromere division, also found in aging, appears to represent
irregular centromeric behavior, a mechanism of nondisjunction causing X aneuploidy in somatic cells (Fang et
al., 1975). Fang et al. (1975) found age effects in X chromosome loss in the mitotic complement of the human
ovary, but they did not find a correlation between ovarian X loss and clinical menstrual state of the patients. In
fact, increased X aneuploidy occurred in both POF and control groups in the present study, suggesting no
relation to the cause of POF in these patients.
Our results do not support those of Devi et al. (1994), who found an increase of monosomic cells in women with
POF.
Concerning the X inactivation pattern in aneuploid cells with loss and gain of X chromosomes, Abruzzo et al.
(1985) found that in over 85% of those cells the inactive X chromosome was involved. They argue that either
the inactive X chromosome has a special propensity for undergoing mitotic errors or that mitotic errors occur at
random followed by subsequent selection. When we analyzed the X inactivation pattern in aneuploid cells in POF
patients and controls, we found an absence of the inactive X chromosome in all 18 hypodiploid cells (10 POF and
8 controls). This preferential involvement of the inactive X chromosome did not occur in hyperdiploid cells. We
found four 47,XXX cells in two POF patients and one 48,XXXX cell in the control group. All the cells had two
active X chromosomes. As a result, we believe that alteration in the replication pattern is not related to the
cause of POF in these patients.
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RESUMO
A etiologia da insuficiência ovariana prematura (POF) ainda é desconhecida na maioria dos pacientes. Uma vez
que alguns casos estão associados a anormalidades do cromossomo X, estudamos citogeneticamente pacientes
portadores de POF. Comparamos as culturas de linfócitos de onze pacientes com as de indivíduos controles de
mesmas idades. Todos os indivíduos estudados apresentaram cariótipos normais. As freqüências de células
aneuplóides e com aberrações cromossômicas estruturais não diferiram entre os grupos. Verificamos uma
maior freqüência de aneuploidia e de divisão prematura do centrômero do cromossomo X nos dois grupos.
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